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Boala fi catului gras nonalcoolic (BFGNA) afectează o proporție substanțială din populația generală la nivel mondial. 
Această prevalență ridicată a BFGNA are consecințe importante în procesul de selecție a donatorilor pentru transplant 
hepatic și în perioada posttransplant, având în vedere rata mare de recurență a bolii. BFGNA de novo poate apărea în 
alogrefele pacienților transplantați pentru alte cauze a patologiei hepatice. Predictorii pentru recurența post-transplant 
a BFGNA includ obezitatea, hiperlipidemia și diabetul, precum și utilizarea dozelor mari de steroizi după transplantul 
hepatic. Polimorfi smul PNPLA3, care mediază hidroliza trigliceridelor, este legat de riscul de obezitatea pretransplant al 
obezității și este, de asemenea, legat de riscul apariției BFGNA post-transplant. Această lucrare analizează implicațiile 
BFGNA în etapa post-transplant hepatic. 
Cuvinte-cheie: boală fi catului gras nonalcoolic, transplant hepatic 
Summary. Impact of nonalcoholic fatty liver disease in liver transplantation: posttransplat phase
Nonalcoholic fatty liver disease affects a substantial proportion of the general population worldwide. This high pre-
valence of nonalcoholic fatty liver disease has important consequences in the donor selection process for liver transplan-
tation, and in the posttransplant period given the high recurrence rate of disease. De novo NAFLD can also occur in the 
allograft of patients transplanted for non-NAFLD liver disease. Predictors for NAFLD post-transplant recurrence include 
obesity, hyperlipidemia and diabetes as well as steroid dose after liver transplantation. A polymorphism in PNPLA3 that 
mediates triglyceride hydrolysis is linked to pre-transplant risk of obesity and has also been linked to post transplant NA-
FLD risk. This paper reviews the implications of NAFLD in post-liver transplantation setting. 
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Значительная часть населения в мире страдает неалкогольным стеатозом печени. Высокая распространенность 
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Introducere. Prevalența bolii fi catului gras non
alcoolic (BFGNA) se afl ă în creștere continuă, ce pro-
babil poate fi  explicat prin valul de epidemie a obezi-
tății și diabetului zaharat tip II (DZT2). Transplantul 
hepatic (TH) este singura opțiune de tratament pentru 
pacienții cu afecțiuni hepatice în stadiu terminal. Im-
pactul semnifi cativ asupra mortalității, amplifi cat de 
prevalența tot mai mare a bolii, a dus la faptul că ste-
atohapatita nonalcoolică (SHNA) a devenit a treia din 
cele mai comune indicații pentru transplant hepatic, 
cu o tendință de a deveni în timp cea mai frecventă 
indicație de transplant. 
La momentul actual rezultatele transplantului he-
patic (TH) în general sunt excelente. Supraviețuirea 
la 1-, 3-, și 6 luni atinge 94%, 91% și 88 % respectiv. 
Cea mai critică perioadă după TH reprezintă primele 
6 luni, cu mortalitatea de 49% și 65% de retransplan-
tări înregistrate în acest interval de timp [1]. Obezi-
tatea, DZT2 și patologia cardiovasculară (CV) sunt 
frecvent asociate cu BFGNA și pot avea un impact 
negativ asupra rezultatelor pe termen scurt și lung a 
transplantului hepatic.
Acest articol analizează infl uența BFGNA asu-
pra transplantului hepatic în perioada posttransplant 
din prizma impactului asupra rezultatelor transplan-
tului (mortalității posttransplant, morbidității pe ter-
men scurt și lung, supraviețuirii grefei), recurenței 
BFGNA posttransplant, apariției de novo a BFGNA 
la etapă după TH și importanța rezistenței la insulină 
la acest grup de pacienți. 
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Impactul BFGNA – etapa posttransplant 
Rezultatele transplantului pe termen scurt și 
pe termen lung, rata de supraviețuire. Majoritatea 
studiilor atât din Europa cât și din SUA sunt de acord 
că obezitatea morbidă este un predictpor independent 
a mortalității posttransplant. Nair și colab. au rapor-
tat, că în rândul a 18172 de pacienți transplantați, obe-
zitatea severă (IMC > 40 kg/m2) a fost un predictor 
independent de deces atât în perioada postoperatorie, 
cât și la 1, 3 și 5 ani după TH [30]. Impactul negativ 
al IMC pare să fi e chiar mai mare în legătură cu se-
veritatea bolii hepatice sau a comorbidităților asoci-
ate. Un IMC înalt (≥ 40 kg/m2) combinat cu un scor 
MELD ≥ 22 a fost asociat cu o creștere a mortalității 
de 40% după TH [14]. Într-un alt studiu, obezitatea 
combinată cu DZT2 au fost asociate cu o creștere de 
patru ori a riscului de infecții postoperatorii precoce, 
evenimente CV și insufi ciență renală acută, sugerând 
că patologia concomitent metabolică are un impact 
negativ cumulativ [11].
La pacienții cu obezitatea morbidă crește utiliza-
rea resurselor din programele de transplant hepatic 
(timp mai îndelungat operativ, necesitatea de transfu-
zie și durata mai lungă de afl are în unitatea de terapie 
intensivă și de spitalizare) datorită prevalenței înalte a 
infecțiilor precoce, care au indus creșterea costurilor 
(134.000 dolari pentru pacienții ce suferă de obezitate 
față de 100.000 - pentru pacienții care nu suferă de 
obezitate) [19,29,30]. Datorită prevalenței ridicate a 
obezității, pacienții cu SHNA în comparație cu alte 
etiologii au o creștere de 50% a duratei spitalizării 
[3].
Rezultatele pe termen lung ale TH la pacienții cu 
BFGNA au fost raportate în mai multe studii cu un 
singur centru sau în analiza registrelor naționale. În 
ciuda difi cultăților operative crescute și a unei rate 
mai mari de complicații postoperatorii, supraviețui-
rea generală pe termen lung a pacientului și a grefei 
la 1, 3 și 5 ani pare a fi  similară cu cea a pacienților 
trans planți cu alte indicații în cele mai multe studii 
[2,3,5,7,9,23,25,27,37,39,48,55] (tab. 1). În schimb, 
la pacienții transplantați pentru SHNA și hepato-
carcinom celulei (HCC) supraviețuirea de 5 ani în 
comparație cu pacienții fără SHNA este mai mică 
[49]. Acest lucru se poate datora vârstei mai înain-
tate și stadiilor mai avansate ale HCC la pacienții cu 
BFGNA. Vârsta mai înaintată, IMC crescut și comor-
biditățile metabolice asociate sunt principalii modifi -
catori ai supraviețuirii la pacienții cu BFGNA. Malik 
și colab. raportează că TH la pacienți cu BFGNA, 
care prezintă IMC ≥ 30 kg/m2, DZT2, hipertensiunea 
arterială și vârsta > 60 ani, este asociat cu o mortalita-
te de 50% la un an după TH [27]. 
Principalele cauze ale decesului la pacienții cu 
BFGNA după TH sunt sepsis și patologia CV [20]. 
Pe de o parte, datorită factorilor de risc metabolici și 
căilor patogene comune, pacienții cu BFGNA au o 
prevalență ridicată a patologiei CV [4] și un risc cres-
cut de mortalitate cauzată de boli CV în comparație 
cu populația generală [44]. Pe de altă parte, probabili-
tatea de dezvoltare a patologiei coronariene și morții 
din cauza CV la 10 ani este mai mare la pacienții cu 
TH față de populația generală [24,31]. Patologia CV 
s-a adeverit principala cauză a mortalității, nelegate 
de grefa hepatică și reprezintă 11% din decesele la un 
an la recipienți de TH, indiferent de etiologia patolo-
giei cronice hepatice [52]. Prevalența evenimentelor 
CV în centrul de transplant a Clinicii Mayo la 1, 5 și 
8 ani după TH a fost de 10%, 21% și 30% respectiv, 
40% dintre acestea fi ind legate cu patologia arteriilor 
coronariene și infarct miocardic [18]. Deoarece fac-
torii de risc metabolic sunt în continuare prezenți și 
după TH, este de așteptat că pacienții cu BFGNA să 
rămână cu risc crescut pentru patologia CV după TH. 
Van Wagner LB. și colab. au arătat că, în ciuda mor-
talității globale similare, pacienții cu BFGNA au mai 
multe șanse de a dezvolta complicații CV în decurs de 
un an după TH (26%), chiar și după controlul asupra 
factorilor tradiționali de risc CV (vârstă, sex, statutul 
de fumător, DZT2 și patologia CV pretransplant) [48]. 
Aceste rezultate subliniază necesitatea unei abordări 
individuale și a unei stratifi cări a riscului în funcție 
de etiologia bolii cronice de fi cat și a comorbidităților 
asociate. Ghidurile clinice actuale recomandă efectu-
area unor investigații CV suplimentare cu ecocardio-
grafi a de stes cu dobutamină și angiografi e coronariană 
la pacienții cu vârsta de peste 50 de ani, cu istoric de 
fumător cronic, antecedente de istoric medical sau fa-
milial de boală cardiacă sau DZT2 [32].
La concluzie, pe baza analizei rezultatelor centre-
lor unice și bazelor de date din registre mari, prospec-
tive, morbiditatea pe termen scurt și mediu, mortali-
tatea posttransplant și rata de supraviețuire a grefei 
pare a fi  comparabilă la pacienți cu BFGNA și celor 
supuși TH pentru alte indicații, dar la cei cu BFGNA 
mai frecvent mortalitatea este cauzată de evenemente 
CV și sepsis. Aceste date sugerează că este necesar 
de atras o atenție diosebită la selecția atentă a paci-
enților cu SHNA pentru TH și de aplicat un manage-
ment agresiv posttransplant pentru complicații la CV 
și sepsis [49].
Recurența BFGNA și SHNA posttransplant. 
În timp ce transplant de fi cat tratează patologia he-
patică, sindromul metabolic și comorbiditățile ex-
trahepatice asociate vor persista în mod evident la 
pacientul transplantat. Prin urmare, pacienții trans-
plantați pentru BFGNA prezintă riscul de a dezvol-
ta recurența acestei patologii după TH, un risc care 
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persistă atât timp cât factorii de risc metabolici sunt 
încă prezenți. 
Recurența SHNA cu prezența fi brozei progresive 
în etapa posttransplant este neobișnuită. În contrast, 
steatoza simplă (gradul 2) apare în primul an postope-
rator foarte frecvent (două treimi din recipienți) [28]. 
Prevalența steatohepatitei este de asemenea ridicată, 
apărând în aproximativ la jumătate din recipienți tran-
splantați pentru BFGNA în al doilea an postoperator. 
SHNA cu stadiul de fi broză 2 și mai mare apare la nu-
mai 5% dintre recipienți în primii 5 ani postoperator 
[28], dar ciroză apare la doar 2% - 3% din recipienți 
pe termen mediu [15]. Pacienții cu hipopituitarism 
prezintă frecvent recurența rapidă a SHNA cu fi broza 
avansată și pierderea grefei, asociând sindromul he-
patopulmonar [42].
Identifi carea factorilor asociați cu apariția 
BFGNA după TH are o importanță vitală. În primul 
rând, majoritatea studiilor au concluzionat că ris-
cul de a dezvolta BFGNA după TH este dependent 
de timp și este strâns legată de prezența SM sau a 
componentelor sale individuale. Într-un studiu, rata 
Tabelul 1
Rezultatele de lungă durată după transplant hepatic pentru SHNA (adaptat Pais R și colab. (28) 
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Malik, 2009 (27) SUA, centrul unic
1997-2008













Bhagat, 2009 (7) SUA, centrul unic
1997-2007
SHNA = 71 - 82% 79% 75% Infecție. 53%
Evenimente CV: 
26%
Barritt, 2011 (5) SUA, centrul unic 
2004-2007
SHNA = 21 23 76% 76% - Infecție. 20%
Evenimente CV: 
20%
Houlihan, 2011 (23) Izrael, centrul unic
2000-2008
SHNA = 48 15 88% - 82% Evenimente CV
Sepsis
Park, 2011 (37) SUA, centrul unic
1998-2008
SHNA = 9 13 78% - - Nu sunt date
Charlton, 2011 (9) SUA, registul 
SRTR 
2001-2009
SHNA = 1840 - 84% 78% - Nu sunt date
Agopian, 2012 (3) SUA, centrul unic
2002-2011
SHNA = 144 33 84% 75% 70% Nu sunt date
Reddy, 2012 (39) SUA, centrul unic
2000-2010





SHNA = 115 24 81% 73% 60% Infecție: 11%
Evenimente CV: 9%
Kennedy, 2012 (25) SUA, centrul unic
1999-2009
SHNA = 129 23 90% 88% 85% Infecție: 38%
Evenimente CV: 
19%
Hener, 2012 (21) Germania, centrul 
unic
SHNA = 40 27 42% - - Nu sunt date
Afzali, 2012 (2) SUA, baza de 
date UNOS 
1997-2010
SHNA = 1810 ; 
CC  = 3843
21 87% 81% 75%*- Evenimente CV: 
19%
Quillin, 2014 (38) SUA, Baza de 
date OSOTC
SHNA = 410 22 - 87% 83% Nu sunt date
* supraviețuirea combinată SHNA și CC, CC – ciroza criptogenă; CV – cardiovascular; OSOTC – Ohio Solid Organ 
Transplantation Consortium; SHNA – steatohepatita nonacoolică; UNOS – United Network for organ shariog; SRTR – 
Scientifi c Registry for Transplant Recipients 
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de recurență a fost semnifi cativ mai mare (34%) la 
pacienții cu SMPT [16]. În al doilea rând, deși lipsesc 
dovezi directe, datele indirecte sugerează că istoria 
naturală a BFGNA este accelerată după TH. O mică 
parte a pacienților au prezentat progresia fi brozei 
până la dezvoltarea cirozei în 1-2 ani după TH, ce a 
depășit rata de progresie a fi brozei din BFGNA nele-
gată de transplant de fi cat [43]. 
Sindrom metabolic post-transplant. Creșterea 
în greutate este comună după TH și 30% -70% dintre 
pacienți devin supraponderali sau obezi. Cea mai ra-
pidă creștere a greutății se produce în primul an după 
TH, în ciuda scăderii rapide a corticosteroizilor. O 
creștere medie a greutății de 5 kg în primul an și de 
10 kg până la 3 ani după LH, a fost observată în spe-
cial la pacienții cu vârsta peste 50 de ani și cu prezen-
ța obezității până la TH [40]. Obezitate sarcopenică 
(masa mare de grăsime și masa musculară scăzută) 
după TH, cauzată de consumul excesiv de alimente 
calorice, scăderea activității fi zice și vârsta avansată 
[10], induce rezistența la insulină și favorizează co-
morbidități cardiometabolice [22].
În plus, inversarea stării catabolice a cirozei și 
efectele sistemice ale regimurilor imunosupresive ar 
putea stimula apariția sau agravarea anomaliilor me-
tabolice (tab. 2).
Din cauza dereglărilor metabolismului glucidic 
din ciroză, toleranța scăzută la glucoză sau DZT2 
sunt frecvente înainte de TH. Deși sinteza glicoge-
nului se ameliorează după TH, doar o mică parte din-
tre pacienți vor îmbunătăți sensibilitatea la insulină. 
Prevalența diabetului zaharat apărut post-transplant 
variază între 10% și 30% și este asociată cu utilizarea 
de corticosteroizi și tacrolimus [8,20]. Dislipidemia 
apare la 40% - 70% dintre pacienți, în special la re-
cipienți care administrează inhibitorii mTOR (mam-
malian target of rapamycin). Hipertensiunea apare 
la 65% dintre pacienți și este în mare parte legată de 
utilizarea inhibitorilor de calcineurină [35]. SM apare 
la 40% -50% dintre pacienți după TH, atât la pacienții 
cu BFGNA dezvoltată anterior transplantului, cât și 
la pacienții supuși TH pentru alte etiologii ale afec-
țiunilor hepatice cronice [50]. Riscul de a dezvolta 
SM crește cu 10% pentru fi ecare creștere punctuală 
a IMC și este strâns legată de regimul de imunosu-
presie folosit. Regimurile imunosupresoare utilizate 
frecvent (inhibitori de calcineurină și mTOR) au fost 
asociate cu o exacerbare a SM preexistent, precum și 
a dezvoltării SM de novo [53].
Steatoza hepatică nonalcoolică dezvoltată de 
novo după transplant hepatic. Dezvoltarea stea-
tozei hepatice nonalcoolice de novo a fost raportată 
după transplantul de fi cat la recipienţi care nu aveau 
steatoză hepatică nonalcoolică înainte de transplant 
de fi cat. Incidența steatozei hepatice nonalcoolice de 
novo după transplant de fi cat a variat de la 18% până 
la 33% [41,45,46], steatohepatita nonalcoolică s-a 
dezvoltat în 9% de cazuri [41] și fi broză avansată - 
2% -4% [6,12,54]. Cu toate acestea, majoritatea aces-
tor studii au limitări importante: design retrospectiv 
a studiului, perioadă variabilă și scurtă de urmărire, 
număr mic de pacienți și o heterogenitate importantă 
în selecția pacienților și absența diagnosticului histo-
logic al BFGNA. Dumortier J şi colab. raportează că 
la recipienţi urmăriţi cu un protocol de biopsie (1, 5 
şi 10 ani post-transplant), incidenţa steatozei hepati-
ce nonalcoolice de novo (defi nită ca steatoză > 5%, 
după mai mult de 6 luni după TH) a fost de 31%, ste-
atohepatitei de numai - 3,8%, fi brozei perisinusoida-
le - de 29% și fi brozei avansate/cirozei - de 2,25% 
[15]. Incidența crescută a fi brozei perisinusoidale 
fără steatohepatită la persoanele transplantate poate 
fi  explicate prin faptul ca în cazul imunosupresiei nu 
este prezent un răspuns infl amator activ. În plus, 51% 
dintre recepienţi cu steatoza hepatică nonalcoolică de 
novo au prezentat nivelul normal a enzimelor hepati-
ce ce arată importanța biopsiei hepatice și a exame-
nului imagistic în diagnosticarea cu precizie steatozei 
hepatice nonalcoolice. 
Factorii asociaţi cu dezvoltarea steatozei hepa-
tice nonalcoolice de novo includ: obezitatea apărută 
posttransplant, diabetul posttransplant, hyperlipide-
mia și hipertensiunea arterială [15]. Dumortier și co-
lab. au demonstrat o relație dependentă între numărul 
Tabelul 2
Efectul medicamentelor imunosupresoare asupra componentelor sindromului metabolic (SM) la etapa 
posttransplant (adaptat Pais R. și colab. (36)) 
Medicamentele 
         




abdominală Dislipidenia Debutul DZT2












Inhibitorii mTOR: Serolimus, 
everolimus + - +++ -
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de componente SM și riscul de a dezvolta BFGNA 
de novo: dacă au fost prezenți unul, doi, trei, patru, 
cinci sau șase factori metabolici de risc, proporția pa-
cienților cu BFGNA de novo a crescut treptat de la 
12% la 22%, 29%, 65%, 81% și 100% respectiv [15]. 
Mai mult de cât atât, administrarea tacrolimusului de 
asemenea a fost asociată cu apariţia steatozei hepati-
ce nonalcoolice recurente și acest medicament creşte 
riscul apariţiei diabetului zaharat [34]. 
Obezitatea și prezența steatozei la grefa donată 
par să fi e, de asemenea, asociate cu un risc mai mare 
de apariție a BFGNA și sugerează un rol de predispo-
ziție genetică [26,41]. Această ipoteză a fost confi r-
mată de un studiu recent care demonstrează că geno-
tipul PNPLA3 al recipientului, dar nu al donatorului; 
a fost asociat cu un risc crescut de steatoză, susținând 
rolul activității PNPLA3 extrahepatice (adipocite) în 
acumularea de grăsimi hepatice [17]. Aceste rezultate 
sunt întărite prin studiul lui Watt et colab., care a de-
monstrat că genotipul recipientului, dar nu genotipul 
donatorului PNPLA3 este asociat cu riscul obezității 
și diabetului de tip 2 după TH [51].
Diagnosticul pretransplant de ciroză alcoolică a 
fost asociat cu un risc crescut de dezvoltare a stea-
tozei hepatice nonalcoolice de novo, care poate re-
fl ecta o predispoziție de bază către steatoza hepatică 
nonalcoolică, ce nu a putut fi  diagnosticată înainte de 
transplant datorită steatohepatitei alcoolice concomi-
tente. Day CP. sugerează că polimorfi smul genetic al 
PNPLA3 a donatorilor, care reglează eliberarea cito-
kinelor, infl amaţia şi transferul microsomal al trigli-
ceridelor, poate fi  important în riscul dezvoltării stea-
tozei hepatice nonalcoolice [13]. Factorii de protecție 
împotriva steatozei hepatice nonalcoolice de novo pot 
include utilizarea inhibitorilor enzimei de conversie 
[33], deși această abordare nu a fost testat prin studii. 
BFGNA de novo și recurența steatozei hepatice 
par a fi  două entități distincte cu un curs natural dife-
rit. Un studiu francez sugerează că recurența BFGNA 
este o patologie mai severă, cu un debut mai precoce 
decât BFGNA de novo. În acest studiu, steatoza a dis-
părut la 22% dintre pacienții cu BFGNA de novo și 
nici la unul dintre pacienții cu BFGNA recurență, în 
timp ce briging fi broza a apărut la 71% dintre pacien-
ții cu BFGNA recidivantă la 5 ani după TH, față de 
12,5% dintre pacienții cu BFGNA de novo [47]. Rata 
de progresie a fi brozei pare a fi  mai mare la pacienții 
cu BFGNA recurentă față de cea de novo, posibil în 
legătură cu o expunere mai lungă la factorii de risc 
metabolic și o rezistență mai mare la insulină. Cu toa-
te acestea, studiile prospective cu un termen de urmă-
rire mai lung sunt necesare pentru a determina impac-
tul BFGNA recurent și de novo asupra rezultatelor pe 
termen lung ale pacienților supuși TH.
Rezistenţă la insulină în perioada post-tran-
splant. La momentul transplantului mulţi pacienți 
sunt supraponderali sau obezi, unii chiar cresc în 
pondere în perioada post-transplant. Diabetul zaharat 
post-transplant este o patologie comună, cauzată de 
creșterea rezistenței la insulină și de defi cit al secre-
ției insulinei. Utilizarea agenților imunosupresori în 
perioada posttransplant favorizează dezvoltarea re-
zistenţei la insulină, jucând un rol în reapariţia/dez-
voltarea steatozei hepatice nonalcoolice. De exem-
plu, steroizii cresc rezistența la insulină, și inhibitorii 
calcineurinei - ciclosporină și tacrolimusul, inhibă 
sinteza și secreția de insulină de către celulile beta 
pancreatice, semănând cu insulinorezistenţă. Ambele 
grupe de preparate, steroizii și inhibitorii de calcine-
urină promovează hipertensiune atrerilală şi hyperc-
holesterolemia. Mai mult de cât atât, utilizarea doze-
lor mari de steroizi în perioada precoce posttransplant 
duce la creșterea în greutate şi agravează intoleranţa 
la glucoză. 
În prezent, nu este disponibil tratamentul medi-
cal efi cient pentru pacienţii cu steatoza hepatică non-
alcoolică. Un rol esențial în managementul acestor 
pacienţi joacă gestionarea factorilor de risc asociați. 
Toate eforturile ar trebui să se fi e direcţionate pentru 
menținerea controlului adecvat al greutăţii, ca pre-
cum și pentru tratarea dereglărilor de metabolism ale 
lipidelor și glucozei. Intervenţii privind modifi carea 
stilului de viață, cu recomandări de creştere a acti-
vităţii fi zice și recomandări nutriţionale din perioada 
posttransplant ar trebui să constituie o componenţă 
esențială a managementului pacientului. Creşterea 
activităţii fi zice în sine imbunătăţeşte sensibilitatea la 
insulină al maselor musculare. Cu toate acestea, nu 
sunt trialuri clinice, privid tratamentul medicamen-
tos al steatozei hepatice nonalcoolice posttransplant. 
Datele preliminare sugerează că tiazolidindione, pio-
glitazonă și rosiglitazonă, sunt efi ciente și în condiții 
de siguranță în gestionarea diabetului posttransplant. 
În acelaşi timp, raportul risc-benefi ciu al tiazolidin-
dionei în tratamentul steatozei hepatice nonalcoolice 
posttransplant trebuie să fi e evaluate în studii clinice 
controlate. 
În concluzie. Persistența și dezvoltarea de novo 
de factori de risc pentru steatoza hepatică nonalcooli-
că incluzînd obezitatea, intoleranţa la glucoză / diabet 
zaharat, dislipidemie după transplant și utilizarea me-
dicației imunosupresorii, sugereaza că rezistența la 
insulină poate juca un rol central în recurența/dezvol-
tarea bolii la etapa posttransplant. Studii suplimentare 
sunt necesare pentru a determina infl uenţa pe termen 
lung ale BFGNA posttransplant. 
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